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RESUMO 
Introdução: A epilepsia do lobo temporal é o tipo mais comum de epilepsia focal em 
adolescentes e adultos. A origem da crise está na região mesial do lobo temporal em 
cerca de dois terços dos pacientes. A principal causa da epilepsia do lobo temporal 
mesial é a esclerose hipocampal, com 65% dos casos, tornando-se o principal alvo do 
tratamento cirúrgico dos pacientes com esse diagnóstico. Com o objetivo de preservar 
estruturas do lobo temporal, diversos acessos cirúrgicos foram descritos, como sele-
tivos, sem, contudo, uma avaliação estrutural objetiva sobre a eficácia na preservação 
do neocórtex e do tronco temporal.  
Objetivo: Definir se há lesão estrutural pós operatória no lobo temporal através de 
métodos avançados de imagem em pacientes submetidos amigdalohipocampectomia 
seletivas transsilviana. 
Método: Foram analisados 56 pacientes com o diagnóstico de epilepsia do lobo tempo-
ral refratária ao tratamento clínico tratados de forma cirúrgica (GC) com técnicas con-
sideradas seletivas: amigdalohipocampectomia transinsular (TI), com 29 pacientes, e 
amigdalohipocampectomia transuncus (TU), com 27 pacientes. Os fascículos occipito-
frontal inferior (FOI), fascículo uncinado (FU) e as radiações ópticas (RO) foram avali-
ados por meio de análise de tensor de difusão. Foi realizado também, a comparação da 
relaxometria em T2 do neocórtex do pólo temporal remanescente com um grupo cont-
role constituído de 30 pacientes com diagnóstico de epilepsia do lobo temporal re-
fratária, ainda não submetidos ao tratamento cirúrgico (CO). 
Resultados: Em relação ao FOI e FU houve diminuição da fração de anisotropia, vo-
xels e número de fibras do GC (TI e TU) em comparação ao grupo CO (p<0,05). Ocor-
reu diminuição no quesito número de voxels das RO em relação ao grupo TI e grupo 
CO (p<0,05) e aumento no tempo de relaxometria do GC em comparação ao grupo CO 
(p<0,05). 
Conclusão: As técnicas consideradas seletivas de amigdalohipocampectomia não 
preservaram as estruturas do neocórtex e fascículos do tronco temporal conforme esper-
ado, com aumento de gliose no lobo temporal remanescente. 
Palavras-chave: Epilepsia de lobo temporal; cirurgia de epilepsia; tractografia; rela-
xometria 
ABSTRACT 
Background: Temporal lobe epilepsy is the most common type of focal epilepsy in 
adolescents and adults. The origin of the seizures is the mesial aspect of the temporal 
lobe in 2/3 of the individuals. The main cause for mesial temporal lobe epilepsy is hip-
pocampal sclerosis, with 65% of cases becoming the anatomical basis for the surgical 
treatment of mesial temporal lobe epilepsies. Several surgical accesses, with the objec-
tive of preserving structures of the temporal lobe, were described as selective without 
an objective structural evaluation on the effectiveness in the preservation of the tempo-
ral lobe neocortex and temporal stem. Objectives: To determine if there is postoperative 
temporal lobe injury through advanced imaging methods in selective transsylvian 
amygdalohippocampectomy. 
Methods: Fifty-seven patients with a diagnosis of refractory epilepsy of the temporal 
lobe treated surgically with selective techniques were analyzed: transinsular amygdalo-
hippocampectomy (TI) with 29 patients and transuncus amygdalohippocampectomy 
(TU) with 27 patients. The inferior frontal occipital fasciculus (IFOF), uncinate fascicu-
lus (UF), optic radiation (OR) were evaluated by diffusion tensor analysis (DTI) as well 
the relaxometry T2 of the neocortex, compared to the control group of 30 patients with 
a diagnosis of refractory temporal lobe epilepsy still not undergoing surgical treatment 
(CO). 
Results: On the IFOF and UF, the anisotropy fraction, voxels and fibers numbers of the 
surgical group (TI and TU) decreased in comparison to the CO group (p <0.05), a de-
crease only in the number of voxels of the RO in relation to the group TI and CO group 
(p <0.05) and increase in the relaxometry time of the surgical group compared to the 
CO group (p <0.05%). 
Conclusion: Transylvian selective amidalohipocampectomy do not seem to preserve 
the structures of the neocortex and temporal stem as initially proposed, presenting an 
increase in the time of relaxometry that in the last analysis means increase of gliosis in 
the temporal lobe. 
Keywords: Temporal lobe epilepsy; epilepsy surgery; tractograph; relaxometry 
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1. Introdução 
1.1 Epilepsia do Lobo Temporal 
  O termo epilepsia se refere a um conjunto de manifestações clínicas que 
envolve crises epilépticas súbitas e recorrentes na ausência de evento metabólico, tóxi-
co ou febril. Decorre de descargas elétricas anormais e excessivas nas terminações ner-
vosas cerebrais, podendo ser restrita a uma região do cérebro ou acometer todo esse 
órgão1. 
  A epilepsia do lobo temporal (ELT) é o tipo mais comum de epilepsia focal 
em adolescentes e adultos, sendo responsável por cerca de 66% dos casos nessa popula-
ção em comparação com todos os outros tipos de epilepsia2,3. A prevalência da ELT 
dentre todas as formas de epilepsia é de 30-35%. A origem da crise é encontrada na re-
gião mesial do lobo temporal (66.6% dos indivíduos) ou na região neocortical do lobo 
temporal (33.4% dos indivíduos), estabelecendo duas síndromes distintas: epilepsia do 
lobo temporal mesial (ELTM) e epilepsia do lobo temporal neocortical, respectivamen-
te4. 
 Os tipos de crises mais comumente relacionados a ELT são as crises focais em 
que não ocorre a perda do nível de consciência. Automatismo oroalimentares e manuais 
são frequentemente observados. As crises iniciam-se normalmente na segunda década 
de vida, podendo ser seguida de um período com relativo controle com uso de medica-
mentos antes de se tornarem refratárias ao tratamento medicamentoso que acontece de 
11%- 42% dos casos72. 
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  Em 65% dos casos a ELTM está relacionada com esclerose hipocampal 
(EH). A diminuição unilateral do volume hipocampal associado ao hipersinal em 
sequências ponderadas em T2 com cortes coronais específicos para a avaliação hipo-
campal são os achados em exames de ressonância magnética (RM) mais comumente 
encontrados na EH.  As técnicas de volumetria hipocampal ou a quantificação do tempo 
de relaxamento em T2 são de grande utilidade em casos onde as alterações são discretas 
e em casos onde o comprometimento hipocampal é bilateral73. O eletroencefalograma 
interictal também possui valor na confirmação diagnóstica, pois um dos padrões mais 
comuns evidenciados nesse exame é a atividade rítmica na faixa teta com frequência 
decrescente e amplitude crescente máxima nos eletrodos zigomáticos e esfenoidais. 
Apesar disso muitos pacientes apresentam esses exames sem anormalidades de forma 
repetida, não excluido o diagnóstico de ELTM.  
 A EH é caracterizada pela perda neuronal em determinadas áreas no hipocampo. 
Existem três tipos de EH do ponto de vista anatomopatológico. A EH tipo 1 é caracteri-
zada pela perda neuronal acentuda no setor de Sommer CA1 e CA4 com relativa 
preservação no setor CA2, CA3, subiculum e giro denteado. Corresponde a cerca de 
80% dos casos cirúrgicos de ELTM. A EH tipo 2 apresenta-se com perda neuronal pre-
dominante no setor CA1, afetando cerca de 80% das células piramidais e relativa 
preservação neuronal dos outros setores. Esse é um padrão incomum, sendo observado 
de 5-10% dos casos cirúrgicos de ELTM. Por último, a EH tipo 3 caracterizada pela 
perda neuronal de aproximadamente 50% das células no setor CA4 e 35% no giro den-
teado. Essa variante é a mais incomum, ocorrendo em cerca de 4% dos casos86. Além 
disso, são observadas alterações em outras estruturas da região mesial do lobo temporal, 
substância branca e neocórtex temporal como neurônios ectópicos e infiltrados perivas-
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culares semelhates a olingodendrócitos75. A real participação desses achados para a fi-
siopatologia da ELTM ainda não foi esclarecida. Outras causas comuns dessa forma de 
epilepsia são: tumores, como astrocitomas e gangliogliomas; lesões vasculares e mal-
formações do desenvolvimento cortical5,6. 
 Apesar da EH e a ELTM apresentarem uma relação bem estabelecida na literatu-
ra, ainda existe controvérsia sobre o motivo do desenvolvimento da EH. Mathern et al. 
em uma revisão de 572 pacientes com ELT, observaram em 87% dos pacientes uma in-
júria encefálica inicial sendo que na maioria dos casos uma crise epiléptica febril prévia 
como o achado mais comum75. Jackson et al. estudaram 3 pares de gêmeos monozigóti-
cos em que um dos gêmeos de cada par apresentava EH com ELTM e possuía história 
prévia de crise epiléptica febril prolongada na infância76. Esses dados em conjunto su-
gerem uma importância maior de um injúria prévia do que aspectos genéticos. 
 Um mecanismo provável que uma injúria inicial poderia proporcionar morte neu-
ronal e o desenvolvimento da EH seria a liberação de substâncias citotóxicas em gran-
des quantidades na fenda sináptica, como o glutamato, proporcionando hiperexcitabili-
dade neuronal com consequente morte celular. O hipocampo e neocórtex temporal são 
regiões que possuem grande quantidade de terminações nervosas excitatórias, assim 
sendo mais susceptíveis ao dano neuronal do que outras regiões77.  
 Caracteristicamente os pacientes portadores de ELTM apresentam alta re-
fratariedade ao uso de drogas anti-epilépticas (DAE), sendo caracterizados como porta-
dores de epilepsia de difícil controle7,8. Epilepsia de difícil controle é definida pela fal-
ha em obter remissão sustentada das crises após 2 regimes adequados de DAE toleradas 
e adequadamente selecionadas, podendo ser em monoterapia ou combinação. Brodie et 
al. em uma coorte de 1098 pacientes com epilepsia verificou uma prevalência de 
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37,2% de pacientes com epilepsia de difícil controle87. O tratamento atual de escolha 
para pacientes portadores da síndrome ELTM de difícil controle é a ressecção cirúrgica 
das estruturas da região mesial temporal (amígdala e hipocampo), que resulta em bom 
controle das crises em 60-80% dos casos9,10. 
1.2. Anatomia do Lobo Temporal 
  A divisão anatômica do cérebro é feita em cinco lobos: frontal, temporal, 
parietal, occipital e ínsula. Aproximadamente 17% do volume do córtex cerebral corre-
sponde ao lobo temporal11. 
  Segundo a descrição feita por Wen et al. o córtex da região temporal apre-
senta estrutura singular. Encontram-se nessa região áreas de alocórtex, como hipocam-
po; de mesocórtex, como giro para-hipocampal e de isocórtex, como os giros temporais 
superior, médio e inferior. Essa singularidade na organização cortical da região mesial 
até a superfície lateral confere maior susceptibilidade a distúrbios epileptogênicos12. 
  A região mesial do lobo temporal apresenta uma anatomia incomum e com-
plexa, devido à localização profunda e íntimo contato com estruturas eloquentes. O 
lobo temporal mesial é formado pelo giro para-hipocampal, hipocampo, amígdala, ún-
cus, fímbria do hipocampo e giro denteado13,14. 
  O hipocampo é a principal estrutura relacionada à epilepsia do lobo tempo-
ral mesial, onde é encontrada a EH, e sua ressecção é o objetivo no tratamento cirúrgico 
da ELTM assim como desconexão de suas eferências. As principais vias de eferência do 
sistema hipocampal são a amígdala e giro parahipocampal com a disseminação das cri-
ses através do córtex entorrinal do úncus e pela fímbria do hipocampo. O hipocampo se 
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encontra dentro do corno temporal do ventrículo lateral, correspondendo ao assoalho 
deste, para sua ressecção os acessos cirúrgicos necessariamente se fazem através do 
corno temporal do ventrículo lateral. Assim, o conhecimento dos limites do corno tem-
poral do ventrículo lateral é fundamental. As relações topográficas pertinentes do corno 
temporal são: face basal e basal mesial correspondem ao giro parahipocampal; parede 
medial é formada pela fissura coroideia, que é uma fenda formada entre a fímbria do 
hipocampo e o tálamo onde o plexo corióide está fixado; parede lateral é formada pela 
eminência colateral, que corresponde à impressão do sulco colateral, e superiormente 
por feixe de fibras brancas principalmente radiações ópticas; a amígdala corresponde à 
parede anterior e porção anterior do teto do corno temporal do ventrículo lateral e o 
tronco temporal que corresponde ao restante do teto do corno temporal juntamente com 
a face lateral do tálamo. A amígdala é formada por 12 a 24 núcleos, divididos em gru-
pos corticomedial, grupos basolateral e grupos central. Estes núcleos tem aferência de 
córtex visual, auditivo e somatosensorial, desempenhando um papel fundamental na 
mediação das respostas aos estímulos sensitivos. A amígdala forma o parede anterior da 
porção mais anterior do corno temporal e o teto, continuando superiormente com os nú-
cleos da base (globo pálido) sem nítida delimitação, constituindo sua porção extra tem-
poral. Já sua porção temporal se localiza dentro do úncus no seu segmento anterior. 
  Na literatura, encontra-se comumente o termo “Tronco Temporal” que, ape-
sar de não ser anatômica ou fisiologicamente apropriado, apresenta grande importância 
do ponto de vista cirúrgico, além de constituir um trajeto para disseminação de tumores, 
infecções e descargas elétricas. Martino et al. definiram o tronco temporal (TT) como 
um tronco de substância branca e cinzenta entre lobo temporal e ínsula, gânglios da 
base e diencéfalo. Os limites do TT são: amígdala (anteriormente), corpo geniculado 
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lateral (posteriormente), sulco circular inferior da ínsula (superiormente) e teto do corno 
temporal do ventrículo lateral (inferiormente)15,16 .  
 Os tractos de fibras brancas que passam pelo TT são: fascículo Uncinado (FU), 
fascículo occipito-frontal inferior (FOI), alça de Mayer (AM), comissura anterior, 
pedúnculo talâmico inferior, fibras claustro-operculares e insulo-operculares das cápsu-
las externa e extrema e radiações auditivas17,18. As fibras que serão analisadas neste es-
tudo serão o FU, FOI e radiações ópticas (RO) (incluindo a AM), por serem tractos su-
jeitos a lesões nas cirurgias de epilepsia pela sua localização mais anterior TT.  
1.2.1 Fascículo Occipito-frontal Inferior (FOI) 
 O FOI é o mais extenso fascículo encontrado no cérebro e possui grande com-
plexidade pelo fato de conectar o lobo frontal a estruturas dos lobos occipital, parietal e 
temporal. Mesmo após mais de 100 anos da sua descrição inical por Dejerine, em 1895, 
os detalhes anatômicos ainda são debatidos pela comunidade científica: seria um 
fascículo individual ou uma parte do fascículo longitudial inferior? A tractografia e es-
tudos post mortem tendem a dar suporte a hipótese que o FOI seria um fascículo indi-
vidual 78. 
 Martino et al. descrevem que o FOI ocupa o terço médio e o terço posterior do TT 
na sua porção mais superficial, separando as radiações auditivas e as fibras das cápsulas 
externa e extrema das radiações ópticas que ficam na porção mais profunda. As medi-
das obtidas colocam a porção mais anterior do FOI 10,9 mm (8-15mm) posterior ao lí-
men da ínsula no sulco circular inferior 36. Distúrbios graves da linguagem podem ocor-
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rer caso o FOI seja lesado, pelo fato de ser um importante componente subcortical do 
sistema semântico 37,38 .  
 Em um estudo publicado por Caverzasi et al. baseado em algoritmos de tractogra-
fia que usam imagens de difusão de alta resolução angular, os autores sugerem que o 
FOI é uma via associativa que não conecta exclusivamente a porção ventral inferior da 
região frontal e orbitofrontal com o lobo occipital. Nos lobos frontais, os resultados 
demostram uma disseminação mais ampla de projeções sobre o córtex pré-frontal, tanto 
no giro frontal médio quanto no superior. Posteriormente, o FOI parece estar ligado não 
apenas às regiões occipital e temporal, mas associações também para a região parietal 
(giro angular e lóbulo parietal superior) foram consistentemente encontradas em todos 
os indivíduos 78. 
Fig. 1 Fascículo occipo-frontal inferior (vermelho) representado em peça anatômica 
(A), análise por tensor de difusão do fascículo occipito-frontal inferior integro em cor-
tes sagital (B) e axial (C), fascículo occipo-frontal inferior (azul) representado em ilus-
tração (D) (figuras de arquivo pessoal). 
 1.2.2 Fascículo Uncinado (FU) 
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 Estruturalmente, a FU possui uma morfologia em forma de gancho que se curva 
em torno da ínsula dentro do tronco temporal. Para facilitar a descrição, o FU é freqüen-
temente dividido em três partes: um segmento temporal, um segmento insular e uma 
extensão frontal dividida em duas partes41.  
 O componente temporal conecta o úncus, polo temporal e amígdala basolateral se 
estendendo posteriormente antes do gancho em forma de "U".  A amígdala está associa-
da às funções de memória episódica do hipocampo e o polo temporal acredita-se de-
sempenhar um papel em certos tipos de memória semântica e também na codificação e 
armazenamento de conceitos sociais e emocionais. O istmo ou segmento insular do FU 
encontra-se no límen da ínsula e apresenta uma espessura e profundidade de 7 e 5 mm 
respectivamente40. A partir do segmento insular, inicia a extensão frontal e o tracto corre 
ventralmente para a cabeça do núcleo caudado. Ao chegar na região pré-frontal, há uma 
divisão em 2 ramos. O ramo ventro-lateral, maior, que se extende para o córtex orbito-
frontal, incluindo os giros orbitais medias, laterais e pars orbitalis do giro frontal infe-
rior, e um ramo medial, menor, extendendo-se ao córtex frontopolar incluindo o giro 
reto39,79.  
 Classicamente, na literatura científica existem descritos distúrbios neurológicos e 
psiquiátricos relacionados a disfunções do FU como a esquizofrenia, ansiedade, psico-
patia e distúrbios de personalidade. Em relações aos dois primeiros, os achados são mis-
tos com o FU desempenhando um papel de menor importâncias nessas patologias. En-
tretanto, para psicopatias e distúrbios de personalidades existe uma evidência maior, 
com alguns estudos utilizando técnica de ATD (análise por tensor de difusão) no FU 
com o achado de redução da fração de anisotropia no FU direito de indivíduos com es-
ses diagnósticos 79,80
!  23
 
Fig. 2 Fascículo uncinado (amarelo) representado em peça anatômica (A), análise por 
tensor de difusão do fascículo uncinado integro em corte sagital (B), fascículo uncinado 
(verde) representado em ilustração (C) (figuras de arquivo pessoal). 
1.2.3 Radiações Ópticas (RO) e Alça de Meyer (AM) 
 As RO, após saírem do corpo geniculado lateral, são divididas em três grandes 
grupos: anterior, médio e posterior. O feixe anterior, conhecido como AM, tem um tra-
jeto inicialmente anterior no teto do corno temporal, realizando uma mudança de tra-
jetória de 180 graus assumindo uma direção posterior formando parte do teto e parede 
lateral do corno temporal e átrio do ventrículo. Este feixe anterior, profundo ao FOI, é 
separado do ventrículo por uma camada de fibras do tapetum e epêndima 42-44.  
 Choi et al. demonstraram que as radiações ópticas sempre atingem a porção mais 
anterior do corno temporal do ventrículo. Além disso, forneceram importantes medidas 
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que permitem planejar um acesso mais seguro ao corno temporal sem lesão da AM. A 
borda anterior da AM se encontra a 10,2-15,5 mm do límen da ínsula e a 28,0-34,0 mm 
do polo temporal42. O déficit mais comum nas lesões da AM em cirurgias para epilepsia 
é a quadrantonopsia homônima superior42-44. 
Fig. 3 Alça de Meyer (vermelho) representada em peça anatômica (A), análise por ten-
sor de difusão da alça de Meyer integra em cortes sagital (B), e coronal (C), alça de 
Meyer (vermelho) representada em ilustração (D) (figuras de arquivo pessoal). 
1.2.4 Polo Temporal (PT) 
 O PT é uma região de limites imprecisos do ponto de vista anatômico e ocupa a 
região mais anterior do lobo temporal. Uma linha traçada da porção mais anterior dos 
sulcos temporal inferior, occipito temporal e temporal superior são os limites lateral e 
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posterior do polo temporal. O limite posterior na região mesial é o sulco rinal. Portanto, 
do ponto de vista anatômico é de grande importância a visão do lobo temporal como um 
todo para a identificação dos limites do PT. As principais conecções são com a amíg-
dala e hipocampo, o giro temporal superior, córtex occipito basal e os giros orbitais e 
insula através do fascículo uncinado82.  
1.4. Análise por tensor de difusão (ATD) 
 A técnica de ATD utiliza o princípio de difusão molecular que é caracterizado 
pelo movimento de translação aleatória (movimento Browniano), resultante da energia 
térmica dessas moléculas45. Em tecidos vivos, a difusão é modulada pelas barreiras ex-
istentes, ficando orientada de acordo com arquitetura local. É o caso da substância 
branca cerebral na qual a difusão é direcional (anisotrópica) ao longo das fibras, pois as 
moléculas se movem mais facilmente de maneira paralela aos tractos e são muitas vezes 
impedidas de se movimentar perpendicularmente aos tractos46. 
 A tractografia se sustenta no pressuposto que a direção dominante do movimento 
de água no eixo principal do tensor de difusão alinha-se com a orientação predominante 
das fibras em um voxel da imagem45. Dessa forma, a tractografia das fibras brancas 
permite acompanhar o caminho percorrido pelos tractos neuronais, gerando um mapa 
anatômico in vivo, contendo mais informações do que imagens monocromáticas46. A 
perda da difusão anisotrópica poder ser relacionada a anormalidades dentro da mi-
croestrutura tissular, oferecendo informações sobre sua integridade estrutural47,48. 
 Diversos estudos em espécimes anatômicos com dissecações de fibras brancas, 
seguindo a técnica de Klingler, demonstraram que a utilização da técnica de ATD para a 
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análise dos tractos de fibras brancas é válida e fidedigna com achados anatômicos 
prévios49-51. 
 A técnica de ATD tem sido utilizada para estudar pacientes com epilepsia com os 
objetivos de avaliar os efeitos fisiopatológicos da epilepsia, ou de sua patologia subja-
cente sobre os tractos de substância branca, as alterações estruturais que são causadas 
por procedimentos cirúrgicos, e para prever os efeitos da cirurgia52-53 . 
1.5. Relaxometria 
  
 Uma das característica das lesões cerebrais por infecção, distúrbios vasculares, 
neurodegenerativos e outros é o desenvolvimento de gliose, que em última análise é a 
perda neuronal associada ao aumento das células gliais, pode ser detectada por (RM) do 
sistema nervoso central. A relaxometria em sequência ponderada T2 é uma modalidade 
quantitativa de imagem de RM que fornece uma estimativa da constante de relaxamento 
T2 do tecido formado, sensibilizando a detecção de áreas de gliose que são dificilmente 
vistas em outras sequências de RM, como o T2 convencional ou FLAIR.  
 O sinal em uma imagem ponderada em sequência T2 com relaxamento contém 
não apenas a ponderação em T2, mas também informações sobre a quantidade de água 
(densidade de prótons) em cada pixel de imagem. O cálculo do tempo de relaxamento 
em T2 fornece uma medida sensível do aumento de acúmulo do líquido cefalorraquidi-
ano intersticial, edema de intramielina, dano celular e gliose tecidual que pode ser iden-
tificado tanto na substância branca quanto na substância cinzenta encefálica 54, 68, 69, .  
 A relaxometria tem sido usada na avaliação da EH em centros avançados de ima-
gem de epilepsia facilitando a identificação do lado alterado, onde existe gliose e perda 
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neuronal. Entretanto não é descrito na literatura a utilização da relaxometria em T2 para 
avaliação pós operatória do lobo temporal remanescente em cirurgias para ELT.  
1.3. Cirurgia para ELT refratária 
  
 A epilepsia do lobo temporal, como descrita anteriormente, pode ser refratária às 
DAE, sendo a AHT o tratamento de escolha para esses pacientes. Em indivíduos com 
EH unilateral, a cirurgia pode proporcionar bom controle de crises em até 80% dos ca-
sos19,20, bem como melhorar a qualidade de vida21,22, promover a reabilitação psicosso-
cial23-26, propiciar uma melhora cognitiva27 e reduzir a mortalidade28,29. Wiebe et al. 
demonstraram uma superioridade da AHT sobre o tratamento medicamentoso no con-
trole de crises, como baixa morbidade além de melhora cognitiva30. Yasuda et al. em 
um trabalho prospectivo com 101 pacientes com diagnóstico de ELT refratária, reporta-
ram uma proporção de pacientes Engel 1A de 73% no grupo submetido a AHT em 
comparação a 12% (p<0.0001) no grupo onde foi feito o tratamento clínico otimizado81. 
 Falconer MA e Serafenitides EA, em 1963, publicaram os resultados do primeiro 
estudo sobre o controle de crises por meio de tratamento cirúrgico. Foram 100 pacientes 
consecutivos com o diagnóstico de ELT submetidos à lobectomia temporal anterior 
(LA) com uma taxa de 83% de sucesso com 53% de controle total de crises após o se-
guimento de 2 a 10 anos desses pacientes. A técnica cirúrgica consistia na lobectomia 
de 5,5 a 8 cm (média de 6 cm) a partir da  porção mais anterior do polo temporal. A res-
secção era feita en bloc com a inclusão de estruturas mesiais como o úncus, porção late-
ral da amígdala, 2-3 cm de extensão do hipocampo, a porção anterior do giro temporal 
superior e médio, o giro fusiforme e o giro parahipocampal 62.  
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 Com os avanços da microcirurgia e conhecimentos mais apurados da anatomia, 
fisiologia e histopatologia do lobo temporal, novas técnicas mais seletivas foram pro-
postas com o intuito de preservação do neocórtex do lobo temporal. 
 Niemeyer foi pioneiro ao descrever uma técnica seletiva com a ressecção da 
amígdala e hipocampo através de uma incisão pial de 2 a 2,5cm no córtex do giro tem-
poral médio seguido de uma dissecção no sentido infero-medial com acesso do corno 
temporal. Inicialmente a amígdala e o úncus são aspirados, preservando a pia-máter e 
membranas aracnóides sobre as estruturas cisternais e finalmente, após a identificação 
da fimbria do hipocampo e do giro parahipopocampal, são ressecadas em bloco. O limi-
te posterior desta ressecção é de 1 a 1,5 cm posterior ao ponto corióideo inferior, repre-
sentando assim uma ressecção total do hipocampo de 2,5 a 3 cm 63. Niemeyer ressaltou 
em sua publicação a importância da ressecção das estruturais mesiais do lobo temporal 
para o controle adequado das crises epilépticas.  
 Yasargil e Wieser, em 1982, propuseram um acesso através da fissura de Sylvius 
para a realização de uma amigdalohipocampectomia seletiva. A descrição consiste na 
abertura da porção anterior da fissura sylviana, com exposição das artérias carótida in-
terna e cerebral média, úncus e sulco circular inferior da insula. Depois da exposição de 
todas as referências anatômicas uma incisão pial lateralmente ao segmento M1 da arté-
ria cerebral média, na sua porção mais anterior do sulco circular inferior da insula, com 
aspiração subpial e progressão até 1-1,5 cm com aspiração gradual da amígdala e pro-
gressão posteriormente através do sulco circular inferior da ínsula atingindo o corno 
temporal do ventrículo lateral através do tronco temporal com a resseção dos 2/3 anteri-
ores do hipocampo em bloco32 (Fig. 4). 
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Fig. 4 Exposição cerebral após craniotomia pré-temporal (A), abertura da fissura Sylvi-
ana com identificação do límen da insula (B), hipocampo após a abertura do corno tem-
poral (C), aspecto final da ressecção (D) (figuras de arquivo pessoal). 
 Coppens et al. 56 a partir de um estudo realizado com espécimes de cérebro de 
cadáveres propuseram uma abordagem ântero-medial através do córtex piriforme do 
úncus com o objetivo de preservar as radiações ópticas e a porção mais anterior do 
tronco temporal. A fissura silviana é dissecada com exposição das artérias carórida in-
terna, segmento M1 da artéria cerebral média, artéria corióidea anterior, cisterna crural, 
nervo oculomotor, artéria comunicante posterior e o úncus, com a identificação do seu 
ápice e sulco rinal. Uma vez identificadas as estruturas anatômicas descritas, uma in-
cisão pial é realizada logo acima do sulco rinal no córtex piriforme e o úncus é progres-
sivamente ressecado por via subpial em uma direção ínfero-posterior, sempre tendo 
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como limite posterior o límen da ínsula. A amígdala temporal localizada no segmento 
anterior do úncus é a primeira estrutura ressecada no sentido ântero-posterior e medio-
lateral em direção ao corno temporal. O fato da posição anatômica da amígdala tempo-
ral formar a parede anterior e o teto da porção mais anterior do corno temporal do ven-
trículo lateral, a sua ressecção permite o acesso ântero-medial ao corno temporal, onde 
o hipocampo forma o seu assoalho. As estruturas confinadas ao corno temporal são 
identificadas: cabeça e corpo do hipocampo, fissura coroidéia, árteria corióide anterior, 
eminência e trígono colateral e ponto corióideo inferior. A fissura coroidéia é aberta e a 
cisterna crural identificada, permitindo uma ressecação subpial do hipocampo e para-
hipocampo tendo como limite posterior o corpo geniculado lateral e a eminência colat-
eral como limite lateral. Após a remoção do hipocampo e para-hipocampo a amígdala 
temporal é novamente inspecionada e completada sua ressecção tendo como limite su-
perior o tracto óptico (Fig. 5). 
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Fig. 5 Identificação do úncus após abertura da fissura Sylviana (A), incisão no córtex 
piriforme do úncus (B), aspiração da amígdala e exposição de parte do hipocampo (C), 
aspecto final da ressecção (D) (figuras de arquivo pessoal). 
 O objetivo desses acessos é a preservação das estruturas neocorticais do lobo 
temporal e ressecção apenas das estruturais mesiais 31,32. Existem alguns trabalhos na 
literatura com a identificação de áreas epileptogênicas com eletrodos profundos em es-
truturas mesiais do lobo temporal quando existe associação com atrofia 
hipocampal64,65,. Por outro lado, o registro consistente de picos epileptiformes neocorti-
cais em exames de eletrocorticografia tem sido visto por muitos autores como uma in-
dicação para a ressecção de estruturas do neocórtex temporal66,67 
Paglioli et al. realizaram estudo prospectivo de 161 pacientes com o diagnóstico 
de ELT submetidos ao tratamento cirúrgico. Foram 80 pacientes tratados com LA e 81 
com AHT seletiva com a técnica transcortical de Niemeyer. Após um seguimento de 
2-11 anos, observou-se que ambas as técnicas levaram a um controle de crises favorável 
de forma semelhante. Entretanto, o autor evidenciou que os escores da memória verbal 
pós-operatória melhoraram nos pacientes submetidos à ressecção seletiva em compara-
ção a LA no lado dominante. 
Outros trabalhos não demostraram os mesmos resultados, como a série de Tan-
riverdi et al. que comparou 133 pacientes submetidos a AHT seletiva com 123 pacientes 
submetidos a LA, concluíndo que as duas modalidades cirúrgicas possuem a mesma 
efetividade e o mesmo pontencial de causar déficits cognitivos.  
Recente metanálise com 1.203 pacientes demonstrou que os participantes eram 
estatisticamente mais propensos a alcançar um resultado de classe I de Engel após LA 
!  32
em comparação com a AHT seletiva e que apesar de um potencial impacto cognitivo 
inicial nos pacientes submetidos a LA, o controle de crises trouxe benefícios superio-
res83. 
Considerando que há dúvidas na literatura quanto à capacidade de preservação 
das funções congnitivas das AHT seletivas (preservação das estruturas neocorticais e 
subcorticais), aliado aos achados prévios do nosso grupo com pacientes submetidos a 
AHT seletiva transsilviana33 (atrofia do polo temporal e dano ao tronco temporal), fica 
clara a importância da definição e investigação se o acesso transilviano é realmente se-
letivo como anatomicamente proposto. 
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2. Objetivos 
2.1. Primário:  
 Definir se há lesão estrutural pós operatória no lobo temporal remanescente, 
através de métodos avançados de imagem, nos pacientes com epilepsia do lobo tempo-
ral mesial submetidos a amigdalohipocampectomia seletiva. 
2.2. Secundário:  
 Avaliar por meio da análise por tensor de difusão, a integridade e viabilidade dos 
fascículos occipito-frontal inferior, uncinado e radiações ópticas após o tratamento por 
amigdalohipocampectomia seletiva. 
 Avaliar por técnica de relaxometria ponderada em T2 o polo temporal remanes-
cente após o tratamento por amigdalohipocampectomia seletiva. 
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3. Métodos   
  Trata-se de um estudo retrospectivo, não-randomizado de 56 pacientes com 
diagnóstico de epilepsia refratária de lobo temporal mesial tratados de forma cirúrgica 
por técnicas seletivas, através da fissura silviana, pelos neurocirurgiões do grupo de 
cirurgia para epilepsia da Universidade Estadual de Campinas durante o período de 
2002 a 2015: amigdalohipocampectomia transinsular entre 2002 e 2009, havendo mu-
dança de técnica para amigdalohipocampectomia transuncus entre 2009 e 2015. 
 O grupo controle é constituído de 30 indivíduos adultos portadores de epilepsia 
do lobo temporal refratária com indicação de tratamento cirúrgico para epilepsia ainda 
não submetidos ao procedimento pareados à população do estudo.  
3.1 População de Estudo: 
O Laboratório de Neuroimagem do Hospital das Clínicas-UNICAMP possui um 
banco de dados com as imagens pós-operatórias dos pacientes submetidos à cirurgia 
para ELT, sendo que todos os pacientes possuem seus dados arquivados no banco de 
dados, ou seus responsáveis assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido, 
aprovado pelo Comitê de Ética da UNICAMP. O estudo foi realizado a partir da análise 
dos dados desses pacientes.  
3.2 Aspectos éticos: 
 O estudo foi aprovado pelo comitê de ética da Universidade Estadual de Campi-
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nas (CEP 776/2009) com todos os pacientes fornecendo termo de consentimento para o 
estudo.   
 Todos os participantes convidados a participar foram instruídos sobre o estudo. 
Foi solicitada assinatura de termo de consentimento livre e esclarecido, após aprovação 
do mesmo pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UNICAMP. Os dados clínicos e de 
exames complementares atuais e pregressos foram avaliados. Todos os pacientes fize-
ram exames pós operatório conforme protocolo da instituição. 
3.3 Critérios de Inclusão: 
- Epilepsia de lobo temporal mesial documentada; 
- Investigação pré-operatória padrão para cirurgia de epilepsia completa; 
- Idade ≥ 18 anos; 
- Ter sido submetido a ressecção das estruturas mesiais do lobo temporal por meio de 
técnica de amigdalohipocampectomia transinsular ou transuncus; 
- Realização de ressonância magnética pós operatória para avaliação das consequências 
tardias do lobo temporal remanescente; 
- Termo de consentimento livre e esclarecido assinado;. 
3.4 Critérios de exclusão: 
- Pacientes submetidos à reoperação; 
- Pacientes com investigação incompleta; 
- Pacientes que se recusarem a participar do estudo; 
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-  Pacientes submetidos a outra técnica cirúrgica diferente das amigdalohipocampecto-
mias seletivas transinsular ou transuncus. 
3.7 Neuroimagem: 
  3.7.1 RM estrutural 
Foram utilizados exames de RM do banco de dados do Laboratório de Neuroima-
gem da Unicamp, com aquisições nos três planos ortogonais. 
As imagens de RM seguem o seguinte protocolo: 
 (1) ATD axial com 32 direções: 2 mm espessura; Tempo de repetição (TR), 
8500; tempo de eco (TE), 60; fator-b, 1000; matriz, 116X115; e “field of view” (FOV), 
232X232; 
 (2) Imagens coronais, perpendicular ao eixo longo do hipocampo, definido a 
partir da imagem sagital: (a) imagem ponderada em T2 multieco de 3mm de espessura; 
TR, 3300; TE, 30/60/90/120/150; matriz, 200X176; FOV, 1802x180; (b) imagem do 
tipo "inversion recovery" ponderadas em T1: 3mm de espessura TR 3550; TE, 15; tem-
po de inversão, 400; fator TSE, 7; matriz, 240X229; e FOV 180X180. 
 (3) Imagens axiais paralelas ao eixo longo do hipocampo: FLAIR (fluid attenu-
ation inversion recovery) com supressão de gordura; 4 mm de espessura; TR, 12000; 
TE, 140; matriz, 224x160; e FOV, 220X186; 
 
(4) Imagem volumétrica ponderadas em T1: imagem ponderada em T1 e gradi-
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ente eco com voxels isotrópicos de 1mm, adiquiridos no plano sagital (1mm de espes-
sura; flip angel, 8 graus; TR, 7.1; TE, 3,2; matriz, 240x240; e FOV, 240x240. 
 
 (5) Imagens volumétricas ponderadas em T2: imagem ponderada em T2 com 
voxels isotrópicos de 1,5mm, adquiridos no plano sagital (TR, 1800; TE, 342; matriz, 
140X139; e FOV, 210x210. 
   
 3.7.1.2 Tractografia 
Para a análise de tractografia foram utilizadas imagens eco-planares, com 32 gradi-
entes de direção (2 mm espessura; tempo de repetição (TR), 8500; tempo de echo (TE), 
60; fator-b, 1000; matriz, 116X115; e “field of view” (FOV), 232X232).  
 Os tractos avaliados foram o FOI, FU e RO. A tractografia foi realizada por 
metodologia determinística semi automática. Inicialmente, as imagens de ATD foram 
pré-processadas para adequação morfológica no programa SPM8 (Welcome Department 
of  Cognitive  Neurology,  http://www.fil.ion.ucl.ac.uk) e foram obtidos mapas com os 
valores de difusividade média e FA. A partir desses mapas, o cálculo de tensor das ima-
gens foi realizado com o programa Explore DTI (A. Leemans, University Medical Cen-
ter, de Utrecht, Holanda), no qual regiões de interesse foram traçadas manualmente no 
trajeto dos tractos estudados. 
A integridade dos diferentes tractos foi avaliada de acordo com a comparação dos 
tractos de cada paciente com imagens do grupo controle adequado para o sexo e idade. 
As alterações detectadas nos mapas de tractografia foram avaliadas quanto a fração de 
anisotropia, número de voxels e número de fibras.  
A fração de anisotropia varia entre zero (difusão isotrópica) e um (difusão anisotró-
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pica, direcionada de forma linear), sendo uma medida sem unidades. A grande maioria 
dos tractos possuem uma FA entre 0,2-0,9. O valor da FA é principalmente influencia-
do, em se tratando de sistema nervoso central, pela densidade de mielina no determina-
do tecido, apresentando valores mais altos quando há um tecido considerado normal do 
ponto de vista estrutural e valores mais baixos quando axônios junto com a sua mielina 
apresentam alguma adversidade a exemplo de tumores ou gliose75.  
O número de voxels corresponde a quantidade de voxels que delimitam regiões com 
fibras brancas. Maiores densidades de fibras correspondem a uma maior probabilidade 
de que um voxel seja parte de um tracto da substância branca. 
  3.7.1.3 Relaxometria 
 Para a quantificação dos valores da relaxometria foi utilizada a análise do T2 mul-
ti-echo (3-mm de espessura, TR = 3300, TE = 30/60/90/120/ 150 ms, matriz = 200 x 
176, FOV = 1802 x 180) utilizando o Aftervoxel, um software de visualização de ima-
gens médicas desenvolvido no laboratório de neuroimagem da Unicamp (http://www.-
liv.ic.unicamp.br/bergo/aftervoxel). O programa calcula o decaimento exponencial da 
magnetização transversa em sequências T2 de RM. O uso do software permite a mu-
dança do formato DICOM para SCN (imagem 3D com escala de cinza simples) facili-
tando a leitura dos dados. 
 Para esta análise, a região de interesse (ROI) na sequência T2 da RM foi definida 
semi-automaticamente em 3 seções coronais consecutivas, usando um zoom de 200% e 
escova 7, de modo que cada ROI foi totalmente colocado dentro da substância branca 
do polo temporal. Esses parâmetros permitiram distinguir melhor a substância cinzenta 
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da branca e abranger a maior área de dentro do ROI, com chances mínimas de incluir a 
substância cinzenta de forma errônea. O sinal T2 médio das 3 seções de cada polo tem-
poral foi usado como a medida final. 
 Os 3 ROIs dos pacientes submetidos ao tratamento cirúrgico foram colocados nas 
mesmas seções dos pacientes do grupo controle para obter comparações entre áreas 
análogas correspondentes. Os ROIs foram colocados na primeira seção coronal em que 
a diferenciação entre substância cinzenta e branca era completamente possível a olho nu 
nos dois polos temporais (do grupo submetido a cirurgia e o grupo controle). Uma 
análise cega dos dados era impossível, uma vez que o lobo temporal operado apresenta-
va uma anormalidade evidente na maioria dos pacientes com epilepsia.  
3.8 Análise Estatística 
  
 Foi realizada a análise descritiva de todas as variáveis do estudo. As variáveis fo-
ram apresentadas em termos de seus valores de tendência central e dispersão59. Foram 
realizados os testes de Levene e Kolmogorov-Smirnov para se verificar a homogenei-
dade das variâncias e a aderência a curva normal, respectivamente59,60.  
 Como as variáveis não apresentaram distribuição normal, foram utilizados testes 
não paramétricos. Para se comparar o grupo submetido ao tratamento cirúrgico com o 
controle foi utilizado o teste U de Mann-Whitney59,60.  
 Para se comparar os três grupos amigdalohipocampectomia transinsular (TI), 
amigdalohipocampectomia transuncus (TU) e grupo controle (GC) foi utilizado o teste 
de Kruskal-Wallis seguido pelo teste de comparações múltiplas de Dunn59,60. O nível de 
significância foi de 5%. O pacote estatístico utilizado foi o RStudio. 
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4. Resultados  
4.1 Dados demográficos 
 O estudo avaliou 86 pacientes classificados da seguinte forma: 29 pacientes sub-
metidos a TI, 27 pacientes submetidos a TU e 30 pacientes com epilepsia refratária com 
o diagnóstico de ELTM aguardando procedimento cirúrgico. Os dados demográficos de 
cada grupo foram: grupo TI (idade 46.38 ± 8.01; 14 sexo feminino e 15 sexo masculi-
no); TU (idade 45.11 ± 9.2; 18 sexo feminino e 9 sexo masculino) e grupo CO (idade 
41.17 ± 11.50; 18 sexo feminino e 12 sexo masculino). Os pacientes de cada grupo ci-
rúrgico estão pareados por sexo e idade com os pacientes do grupo controle ainda não 
submetidos a cirurgia (Tabela 1).  
  
 Tabela 1. Dados Demográficos. 
Masculino Feminino    Média de idade
Transinsular (TI)       14       15       46.38 ± 8.01
Transuncus (TU)        9       18 45.11 ± 9.2
Controles (CO)       12       18      41.17 ± 11.50
p   p>0,05   p>0,05            p>0,05
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4.2 Fascículo occipito-frontal inferior  
 Em 50% dos pacientes submetidos a AHT houve interrupções nas fibras do FOI 
(23/29 no grupo TI e 5/27 no grupo TU). O grupo CO todos os pacientes apresentaram 
FOI preservado.  
 A tabela 2 apresenta a análise descritiva e inferencial da variável FOI por grupo 
de estudo com relação a FA, voxels e número de fibras. Observa-se pelo teste de 
Kruskal-Wallis que a variável FA difere entre os três grupos, pelo teste de comparações 
múltiplas de Dunn temos que o grupo TI difere do TU (p<0,005), e os dois grupos 
diferem do grupo CO (p<0,005). Para a variável de voxels, observa-se pelo teste de 
Kruskal-Wallis que os grupos são diferentes, pelo teste de comparações múltiplas de 
Dunn temos que o grupo TI difere do TU (p<0,005), e os dois grupos diferem do grupo 
CO (p<0,005). Para a variável FA, observa-se pelo teste de Kruskal-Wallis que os gru-
pos são diferentes, pelo teste de comparações múltiplas de Dunn temos que o grupo TI 
difere do TU (p<0,005), e os dois grupos diferem do grupo CO (p<0,005). 
 FA VOXELS FIBRAS
Transinsular
Média 0,10 1619,90 12,14
Mediana 0,00 0,00 0,00
Desvio Padrão 0,20 6008,48 44,15
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,55 31326,00 230,00
Tranuncus
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Tabela 2. Análise descritiva e inferencial do fascículo occipto-frontal inferior por grupo 
de estudo 
 
  
Média 0,40 7469,70 58,00
Mediana 0,49 7449,00 58,00
Desvio Padrão 0,20 7536,96 55,89
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,54 33109,00 239,00
Controles
Média 0,52 12521,10 94,27
Mediana 0,53 12464,50 93,50
Desvio Padrão 0,03 9240,40 66,61
Mínimo 0,44 137,00 1,00
Máximo 0,57 32390,00 218,00
Teste de Kruskal-
Wallis
p<0,00
1 p<0,001 p<0,001
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Figura 6. Análise do fascículo occipto-frontal inferior por grupo de estudo com fração 
de anisotropia (A), número de voxels (B) e número de fibras (C). 
 A tabela 3 apresenta a análise descritiva e inferencial por grupo de estudo (GC e 
CO) para a FOI com relação a FA, voxels e número de fibras.  
 Observa-se pelo teste U de Mann-Whitney que os grupos diferem entre si com 
relação a FA, voxels e número de fibras (p<0,001). 
 FA VOXELS FIBRAS
Operado
Média 0,24 4440,34 34,25
Mediana 0,21 353,00 2,50
Desvio Padrão 0,25 7343,86 54,81
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 Tabela 3. Análise descritiva e inferencial do FOI por grupo de estudo (operado e con-
trole) 
4.3 Fascículo Uncinado (FU) 
 O fascículo uncinado avaliado dos 56 pacientes submetidos a AHT por ambas as 
técnicas foi interrompido pela avaliação de tractografia em 94,64% dos pacientes 
(29/29 no grupo TI e 24/27 no grupo TU). No grupo CO todos os pacientes apresenta-
vam tractografia preservada do FU. 
 A tabela 4 apresenta a análise descritiva e inferencial do FU com relação a FA, 
voxels e número de fibras por grupo de estudo (TI, TU e CO) observa-se pelo teste de 
Kruskal-Wallis que a variável FA difere entre os três grupos, pelo teste de comparações 
múltiplas de Dunn temos que o grupo TI difere do TU (p<0,005), e os dois grupos 
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,55 33109,00 239,00
Controles
Média 0,52 12521,10 94,27
Mediana 0,53 12464,50 93,50
Desvio Padrão 0,03 9240,40 66,61
Mínimo 0,44 137,00 1,00
Máximo 0,57 32390,00 218,00
Teste U de Mann-
Whitney p<0,001 p<0,001 p<0,001
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diferem do grupo CO (p<0,005). Para a variável voxels, observa-se pelo teste de 
Kruskal-Wallis que os grupos são diferentes, pelo teste de comparações múltiplas de 
Dunn temos que o grupo TI não difere do TU (p>0,05), apenas os dois grupos diferem 
do controle (p<0,005), ou seja, TI difere do CO (p<0,05), e TU difere do CO (p<0,05). 
Para a variável número de fibras, observa-se pelo teste de Kruskal-Wallis que os grupos 
são diferentes, pelo teste de comparações múltiplas de Dunn temos que o grupo TI não 
difere do grupo TU (p>0,05), e apenas os dois grupos diferem do grupo CO (p<0,005), 
ou seja, TI difere do grupo CO (p<0,05), e grupo TU difere do grupo CO (p<0,05). 
 FA VOXELS FIBRAS
Transinsular
Média 0,00 0,00 0,00
Mediana 0,00 0,00 0,00
Desvio Padrão 0,00 0,00 0,00
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,00 0,00 0,00
Tranuncus
Média 0,07 621,85 9,04
Mediana 0,00 0,00 0,00
Desvio Padrão 0,18 1947,66 26,88
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,51 9267,00 123,00
Controles
Média 0,45 3719,63 56,87
Mediana 0,46 2856,00 37,50
Desvio Padrão 0,09 2898,16 53,68
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Tabela 4.  Análise descritiva e inferencial do FU por grupo de estudo 
Figura 7. Análise do fascículo uncinado por grupo de estudo com fração de anisotropia 
(A), número de voxels (B) e número de fibras (C).  
 A tabela 5 apresenta a análise descritiva e inferencial por grupo de estudo (GC e 
CO) para o FU com relação a FA, voxels e número de fibras. Observa-se pelo teste U de 
Mann-Whitney que os grupos diferem entre si com relação a FA, voxels e númenro de 
fibras (controle maior que operado, p<0,001). 
Mínimo 0,39 494.00 7.00
Máximo 0,52 9689,00 258,00
Teste de Kruskal-Wallis
p<0,001 p<0,001 p<0,001
 FA VOXELS FIBRAS
Operado
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Tabela 5. Análise descritiva e inferencial do Fascículo Uncinado por grupo de estudo 
(operado VS controle) 
4.4 Radiações ópticas  
 A análise de tractografia das RO demonstraram a interrupção das fibras em ape-
nas 8,92% dos pacientes, com interrupção apenas no grupo TI (5/29) com preservação 
das fibras em todos os pacientes do grupo TU e CO. 
 A tabela 6 apresenta a análise descritiva e inferencial das RO com relação a FA, 
voxels e número de fibras por grupo de estudo (TI, TU e CO). Observa-se pelo teste de 
Kruskal-Wallis que a variável FA não difere entre os três grupos (p=0,45). Para a var-
Média 0,04 299,82 4,36
Mediana 0,00 0,00 0,00
Desvio Padrão 0,13 1375,33 19,04
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,51 9267,00 123,00
Controles
Média 0,45 3719,63 56,87
Mediana 0,46 2856,00 37,50
Desvio Padrão 0,09 2898,16 53,68
Mínimo 0,39 494 7,00
Máximo 0,52 9689,00 258,00
Teste U de Mann-Whitney
p<0,001 p<0,001 p<0,001
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iável voxels, observa-se pelo teste de Kruskal-Wallis que os grupos são diferentes, pelo 
teste de comparações múltiplas de Dunn temos que o grupo TI difere do TU (p<0,005), 
e do grupo CO (p<0,05), o grupo TU não difere do grupo CO (p>0,05). Para a variável 
fibras, observa-se pelo teste de Kruskal-Wallis que os grupos são diferentes, porem não 
foi possível detectar em qual grupo estavam as diferenças devido a grande dispersão do 
grupo TI. 
 FA VOXELS FIBRAS
Transinsular
Média 0,42 2154,21 92,24
Mediana 0,50 1938,00 23,00
Desvio Padrão 0,20 2130,13 355,92
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,58 8135,00 1938,00
Tranuncus
Média 0,51 5753,85 69,81
Mediana 0,51 3737,00 52,00
Desvio Padrão 0,03 5029,43 56,26
Mínimo 0,44 97,00 1,00
Máximo 0,57 21720,00 226,00
Controles
Média 0,51 5098,40 66,67
Mediana 0,51 2587,50 39,50
Desvio Padrão 0,05 4825,94 59,69
Mínimo 0,40 529,00 8,00
Máximo 0,68 17965,00 239,00
!  49
Tabela 6. Análise descritiva e inferencial das RO por grupo de estudo 
 
Figura 8. Análise das radiações ópticas por grupo de estudo com fração de anisotropia 
(A), número de voxels (B) e número de fibras (C).  
 A tabela 7 apresenta a análise descritiva e inferencial por grupo de estudo (GC e 
CO) para RO com relação a FA, voxels e número de fibras. Observa-se pelo teste U de 
Mann-Whitney que os grupos não diferem entre si com relação a FA, voxels e número 
de fibras. 
Teste de Kruskal-Wallis
p=0,45 p<0,001 p<0,001
 FA VOXELS FIBRAS
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Tabela 7. Análise descritiva e inferencial das RO por grupo de estudo. 
4.5 Relaxometria 
 Foram definidas 3 regiões da substância branca do lobo temporal dos pacientes 
submetidos a AHT TI (29 pacientes) e AHT TU (27 pacientes) e de 30 pacientes do 
grupo CO. 
 A tabela 8 apresenta a análise da Relaxometria por grupo de estudo. Observa-se, 
pelo teste de Kruskal-Wallis que os grupos diferem entre si (p<0,05). Pelo teste de 
comparações múltiplas  de Dunn temos que o grupo TI, difere do grupo controle 
Operado
Média 0,47 3889,75 81,43
Mediana 0,51 2428,00 34,50
Desvio Padrão 0,15 4190,67 257,13
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 0,58 21720,00 1938,00
Controles
Média 0,51 5098,40 66,67
Mediana 0,51 2587,50 39,50
Desvio Padrão 0,05 4825,94 59,69
Mínimo 0,40 529,00 8,00
Máximo 0,68 17965,00 239,00
Teste U de Mann-Whitney
p=0,69 p=0,30 p=0,15
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(p<0,005), o grupo TU difere do grupo CO (p<0,005) e o grupo TI não difere do grupo 
TU. 
Tabela 8. Análise descritiva e inferencial da Relaxometria por grupo de estudo 
 Relaxometria
Transinsular
Média 519,25
Mediana 293,50
Desvio Padrão 520,26
Mínimo 87,71
Máximo 1950,97
Tranuncus
Média 511,38
Mediana 273,81
Desvio Padrão 571,10
Mínimo 77,04
Máximo 2031,75
Controles
Média 82,16
Mediana 83,01
Desvio Padrão 8,40
Mínimo 64,71
Máximo 98,14
Teste de Kruskal-Wallis
p<0,001
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Figura 9. Análise do relaxometria por grupo de estudo. 
 A tabela 9 apresenta a análise descritiva e inferencial por grupo de estudo (GC e 
CO) para a relaxometria.  Observa-se pelo teste U de Mann-Whitney que os grupos di-
ferem entre si (p<0,001). 
 Relaxometria
Operado
Média 515,45
Mediana 283,65
Desvio Padrão 540,37
Mínimo 77,04
Máximo 2031,75
Controles
Média 82,16
Mediana 83,01
Desvio Padrão 8,40
Mínimo 64,71
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Tabela 9. Análise descritiva e inferencial da Relaxometria por grupo de estudo. 
Máximo 98,14
Teste U de Mann-
Whitney p<0,001
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5. Discussão   
 A AHT é o tratamento de escolha para pacientes com ELTM refratária ao trata-
mento medicamentoso. Desde a primeira técnica de lobectomia descrita por Falconer 
em 1963, diversos autores32,56,63 propuseram modificações com o intuito de preservar 
estruturas do neocórtex do lobo temporal além dos fascículos relacionados ao TT, 
nomeando assim, tais técnicas como seletivas, onde apenas estruturas mesiais do lobo 
temporal são abordadas. 
 Como descrito anteriormente, as duas técnicas iniciais seletivas mais difundidas e 
utilizadas amplamente pelos serviços de cirurgia para epilepsia são a transcortical e a 
transinsular. A primeira, proposta por Niemeyer, em 1958, com acesso ao corno tempo-
ral do ventrículo lateral pelo giro temporal médio, e a segunda proposta por Yasargil em 
1993, com acesso ao corno temporal do ventrículo lateral através do sulco limitante in-
ferior da insula32,63. Desde então, a AHTS tornou-se uma das abordagens mais popula-
res para o tratamento do ELTM resistente ao tratamento medicamentoso entre centros 
especializados em cirurgia de epilepsia.  
 Com o renascimento dos estudos de substância branca por Ture et al. e pelo uso 
de estudos de tractografia por ATD, iniciou-se grande interesse na anatomia dos tractos 
de fibras da substância branca88. O TT é uma ponte de substância branca que conecta o 
lobo temporal aos gânglios da base, onde vários tractos de fibras importantes (FU, FOI 
e RO) se estendem anteriormente da amígdala ao sulco circular inferior da ínsula15. Vá-
rios autores observaram que a descrição inicial da técnica de proposta por Yasargil et al. 
incluiu uma incisão de um a dois milímetros posterior ao límen da ínsula, no sulco cir-
cular inferior, para obter acesso ao corno temporal. Isso significa que o corno temporal 
!  55
do ventrículo lateral foi abordado através do TT. Em nosso serviço, a técnica de escolha 
para AHT era o acesso descrito por Yasargil et al. através do sulco circular da insula. 
Porém, uma alta incidência de atrofia do PT foi observada em exames de seguimento 
com RM33.  
 A partir de 2009, baseados em artigos de anatomia microcirúrgica de Coppens et 
al. e, foi feita a mudança para o acesso TU. O mesmo consistia de um acesso ântero-
medial através do segmento anterior do úncus para alcançar o corno temporal, tentando 
evitar o TT e as RO. Como a amígdala temporal ocupa a porção anterior do úncus o 
acesso consiste na aspiração desta porção do úncus até a atingir o corno temporal em 
uma direção ântero-posterior. Yasargil et al. em sua publicação mais recente sobre ci-
rurgia de epilepsia, descreveu a abordagem através da amígdala divergindo de sua des-
crição técnica inicial89. 
 Após essa mudança de paradigma anatômico e tentando validar essa nova propo-
sição anatômica de uma abordagem ântero-medial, através do úncus para alcançar o 
corno temporal, foi realizada pelo nosso grupo, uma análise prospectiva de uma série de 
pacientes submetidos à AHT pelo acesso TU33. O objetivo era verificar se o acesso TU 
foi mais eficaz para proteger o TT e seu conteúdo do que a abordagem anteriormente 
realizada pelo acesso TI. Entretanto, os resultados mostraram uma alta incidência de 
atrofia do PT pós-operatória (69,6% na TU e 100% na abordagem da TI). Esses achados 
levantaram o questionamento sobre a real seletividade destes acessos, funcionalidade do 
tecido do polo temporal remanescente e qual a causa para tal atrofia33.  
 A avaliação dos tractos de fibras brancas presentes no lobo temporal associado a 
avaliação estrutural do polo temporal por meio da técnica de relaxometria ajudam a de-
terminar o real dano estrutural do LT remascente após cirurgias ditas seletivas.  
!  56
Análise por tensor de difusão (ATD) 
 Os principais tractos do TT são o FU, FOI e as RO sendo o primeiro no terço an-
terior e os outros dois nos dois terços posteriores segundo a definição de Wang et al. 
com intuído de facilitar a denominação anatômica 50. O istmo ou segmento insular da 
do FU encontra-se no límen da insula com extensão média de 7mm e altura de 5mm30. 
A técnica TI descrita por Yasargil et al. consiste em uma incisão na porção mais anterior 
do sulco circular inferior da insula, ou seja, precisamente na região do límen da insula 
acometendo parte do terço anterior do TT e consequentemente o FU. Apesar da de-
scrição de modificações da técnica original (acesso pelo úncus), os autores da mesma 
não publicaram nenhum estudo estrutural sobre o impacto da cirurgia no TT. Mesmo 
pela técnica TU onde o início da ressecção é feita a frente do límen da insula, e conse-
quente com menor risco de acometimento do FU, observamos um índice alto de de-
sconexão desse tracto. Ghizoni et al. propuseram que a desconexão ocorre devido a ne-
cessidade de visualização das estrutural anatômicas, variações morfológias do corno 
temporal do ventrículo lateral e por isquemia do uso retratores pelo fato do espaço ser 
limitado nesse acesso33.  
 Nossos resultados de ATD mostraram a superioridade do acesso TU em relação à 
abordagem TI para preservar a RO e o FOI, porém ambas as abordagens demostraram 
uma alta incidência de interrupção da FU (TU - 88,9%; TI - 100%). Ao analisar os dois 
grupos juntos, GC e separadamente (TU e TI), foi encontrada clara diferença estatística 
(p<0,05) com o grupo CO nos 3 parâmetros avaliados, mostrando lesão evidente desse 
tracto após o tratamento cirúrgico. 
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 Em relação as RO, os paciente submetidos ao acesso TI, 17,2% apresentaram in-
terrupção completa das fibras pela ATD e, levando em consideração o restante dos paci-
entes do grupo TI, houve uma diminuição dos voxels e número de fibras com diferença 
estatística em comparação aos pacientes submetidos ao acesso TU e aos pacientes do 
grupo CO (p<0,05). 
 Cursando em uma camada mais profunda que o FOI, as RO se encontram nos 2/3 
posteriores do TT sendo mais susceptíveis a lesões nos acessos TI, pois pode haver um 
comprometimento dessas fibras ao acessar o corno temporal através do límen da insula. 
Renowden et al. após a avaliação de pacientes submetidos a tratamento cirúrgico para 
epilepsia refratária pela técnica TI e identificação degeneração Waleriana das RO evi-
dente em mais de 50% dos pacientes, já haviam questionando essa técnica como um 
acesso seletivo85. 
 Conforme descrito anteriormente por Choi et al. e Ghizoni et al. a incisão anterior 
ao límen da insula parece ser uma zona de segurança no acesso ao corno temporal no 
acesso TU. Em nenhuma das variáveis pela ATD houve diferença entre o grupo TU e o 
grupo CO. O acesso TU por ser um acesso ântero-medial ao corno temporal parece pre-
servar as fibras das RO em comparação ao acesso TI que é mais posterior33,42.   
 O FOI apresenta uma distância média entre o límen da insula de 10.9 mm (varia 
entre 8-15  mm) e cursa em uma camada mais superficial que as RO36. O FOI apresen-
tou uma taxa de interrupção de 79,3% nos pacientes submetidos ao acesso TI e de 
18,5% nos pacientes submetidos ao acesso TU, demostrando de forma diferente das RO 
que o acesso TU, apesar de apresentar um número menor de pacientes com interrupção 
total do FOI em comparação ao acesso TI, possuiu uma diminuição de voxels e de fi-
bras em comparação ao grupo controle. Apesar de apresentar uma localização mais pos-
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terior, de forma semelhante as RO, em teoria tenderia em ser poupado no caso do acess-
so TU onde a incissão pial é feita ântero-medial ao TT. Entretanto o FOI fica situado em 
uma camada mais superfical, sendo mais susceptível a lesão por uso de espatulas duran-
te a exposição das estruturas anatômicas.  
Relaxometria 
 A análise do tempo de relaxamento em imagens ponderadas em T2 foi incialmen-
te utilizado como ferramenta no intuito de aumentar a sensibilidade na detecção de EH 
em especial nos pacientes que apresentam poucas ou nenhuma anormalidade em estu-
dos de imagem com RM. Coan et al. demonstraram um aumento de 28% na identifica-
ção de EH após inclusão de avaliação da relaxometria T2 e volumetria hipocampal em 
pacientes com ELT avaliados em um centro de epilepsia por epileptólogos experien-
tes71. Bernasconi et al. utilizaram a relaxometria T2 como critério de indicação de AHT 
em pacientes com ELT (diagnóstico clínico e por eletroencefalograma) com RM sem 
evidência de EH. O aumento do tempo de relaxamento em conjunto com os dados for-
necidos pelo eletroencefalograma ajudam na lateralização correta do foco epileptogêni-
co, confirmado pela presença marcante de gliose nos estudos de imunohistoquímica58. 
 A avaliação de relaxometria T2, por meio do aumento no tempo de relaxamento, 
identifica a presença de gliose encefálica, que em última análise representa perda neu-
ronal 57,68. Após uma lesão do parênquima encefálico ocorrem diversas mudanças mole-
culares e celulares como o aumento do números de macrófagos e micróglia no tecido 
periférico poucas horas após a injúria. Após 3-5 dias, ocorre o recrutamento de oligo-
dendrócitos para envolver a parte do parênquima exposto pela lesão e finalmente os as-
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trócitos vão migrando aos poucos para cobrir os espaços livres anteriormente ocupado 
pelos neurônios57. 
 Marshall et al. realizaram um estudo onde fizeram exame de RM em 18 pacientes 
acima de 60 anos que apresentavam em comum diversas lesões periventriculares com 
aumento do tempo de relaxamento em T2. Após o falecimento desses pacientes, realiza-
ram exame de imunohistoquímica nessas lesões onde foi identificado um importante 
aumento de proteína acida fibrilar glial que indica uma intensa reação astrocitária na 
formação de gliose. Dado esse corroborado com a análise por hematoxilina e eosina a 
microscopia 68.  
 O aumento do tempo de relaxamento em T2 nessas lesões ocorre pois com o au-
mento da produção de proteína acida fibrilar glial formam o chamado filamento inter-
mediário no interior do citoplasma celular. Simultaneamente, proteínas séricas que atra-
vessaram a barreira hematoencefálica são endocitados pelos astrócitos, criando um gra-
diente favorável para o aumento de água intracelular. O aumento protêico associado ao 
aumento de água livre intracelular promove o aumento do tempo de relaxamento em 
T257.  
 Nossos resultados demostraram um aumento inquestionável no tempo de relaxa-
mento no PT remanescente dos pacientes submetidos à AHTS, tanto no grupo TI quanto 
no grupo TU em comparação ao grupo CO, sugerindo que, apesar da preservação 
anatômica do neocórtex temporal, houve uma perda neuronal grave e o tecido tornou-se 
gliótico com função questionável. De fato, o tecido gliótico é uma patologia reconheci-
da relacionada à epilepsia e pode estar relacionada à falha cirúrgica tardia33. Portanto, a 
identificação de tecido gliótico no lobo temporal remanescente pode ser usado para ex-
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plicar os resultados da meta-análise de Josephson et al. que mostrou a superioridade do 
LA sobre abordagens seletivas para tratar ELTM34.  
 Sobre as causas da atrofia do polo temporal, podemos supor que isso deva estar 
relacionado ao dano do FU (o FU conecta o córtex orbitofrontal do pólo frontal ao pólo 
temporal) e à desconexão inerente ao úncus, amígdala, hipocampo e giro para-hipo-
campo promovidos pela AHT como a principal causa de atrofia do PT.  
 Além disso, existem estudos que sugerem que o LT remanescente em pacientes 
submetidos à AHTS pode desempenhar um papel significativo na promoção da ativida-
de epileptiforme a partir do neocórtex do PT70. Abel et al. fizeram um estudo com ele-
trocorticografia intraoperatória do pólo temporal em 10 pacientes consecutivos subme-
tidos à AHT com diagnóstico prévio de EH sem alteração prévia do PT por estudos de 
neuroimagem70. Dos 10 pacientes avaliados, sete apresentaram picos epileptiformes ne-
ocorticais do PT, sugerindo um papel no PT na promoção de crises epilépticas nesses 
pacientes. Esse estudo serve para questionar a real importância de preservar o PT em 
técnicas seletivas.  
 Vale ressaltar algumas limitações dessa tese, incluindo a natureza retrospectiva, 
estudo não randomizado e nenhum dado neuropsicológico no pós-operatório. O propó-
sito do estudo foi analisar o lobo temporal remanescente, do ponto de vista estrutural, e 
as possíveis razões para atrofia pós-operatória do PT. Abordagens extra ventriculares, 
como ao acesso transtentorial subtemporal (através do sulco colateral) ou supracerebe-
lar, podem potencialmente minimizar o risco de lesão do FU, FOI e RO, pelo menos do 
ponto de vista anatômico90,91. 
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6. Conclusão  
  
 O aumento do tempo de relaxometria em T2 do PT remanescente nos pacientes 
submetidos a AHT pelas técnicas TI e TU demonstra a presença de gliose e perda neu-
ronal, assim indicando comprometimento estrutural do neocórtex temporal. 
Houve comprometimento significativo do FU e FOI em ambas as técnicas consi-
deradas seletivas (TU e TI) e das RO no grupo TI. 
 Sendo assim, as técnicas em questão podem não ser verdadeiramente seletivas 
pelo claro comprometimento estrutural tanto dos fascículos estudados quanto do neo-
córtex temporal 
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1.1 Epilepsia do Lobo Temporal O termo epilepsia se refere a um con-
junto de manifestações clínicas características dessa doença que en-
volve crises convulsivas súbitas e recorrentes na ausência de evento 
metabólico, tóxico ou febril. Decorre de descargas elétricas anormais e 
excessivas nas terminações nervosas, podendo ser restrita a uma re-
gião do cérebro ou acometer todo esse órgão1. A epilepsia do lobo 
temporal (ELT) é o tipo mais comum de epilepsia focal em adolescen-
tes e adultos, sendo responsável por dois terços dos casos nessa po-
pulação em comparação com todos os outros tipos de epilepsia2,3. A 
prevalência da ELT dentre todas as formas de epilepsia é de 30-35%. A 
origem da crise pode estar na região mesial do lobo temporal (2/3 dos 
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indivíduos) ou na região neocortical do lobo temporal (1/3 dos indivídu-
os), estabelecendo duas síndromes distintas: epilepsia do lobo tempo-
ral mesial (ELTM) e epilepsia do lobo temporal neocortical, respectiva-
mente4. Em 65% dos casos a ELTM está relacionada com esclerose 
hipocampal. Outras causas comuns dessa forma de epilepsia são: tu-
mores, como astrocitomas e gangliogliomas; lesões vasculares e mal-
formações do desenvolvimento cortical5,6. Caracteristicamente os pa-
cientes portadores de ELTM (11% a 42%) apresentam alta refratarie-
dade ao uso de drogas antiepilépticas (DAEs), sendo caracterizados 
como portadores de epilepsia de difícil controle7,8. O tratamento atual 
de escolha para pacientes portadores da síndrome ELTM de difícil con-
trole é a ressecção cirúrgica das estruturas da região mesial temporal 
(amígdala e hipocampo), que resulta em bom controle das crises em 
60-80% dos casos9,10.1.2. Anatomia do 
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Lobo Temporal A divisão anatômica do cérebro é feita em cinco lobos: 
frontal, temporal, parietal, occipital e ínsula. Aproximadamente 17% do 
volume do córtex cerebral corresponde ao lobo temporal. Apresenta 
funções variadas, como auditivas, olfatórias, visuais e percepção da 
linguagem escrita e falada. A porção mesial do lobo temporal é forma-
da por regiões associadas com olfação (úncus) , memória semântica 
(hipocampo) e respostas autonômicas a estímulos externos 
(amígdala)11. Segundo a descrição feita por Wen e cols., o córtex da 
região temporal apresenta estruturação singular. Encontram-se nessa 
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região áreas de alocórtex, como hipocampo; de mesocórtex, como giro 
para-hipocampal e de isocórtex, como os giros temporais. Essa singu-
laridade na organização cortical da região mesial até a superfície late-
ral confere maior susceptibilidade a distúrbios epileptogênicos12. A re-
gião mesial do lobo temporal apresenta uma anatomia singular e com-
plexa, devido à localização profunda e íntimo contato com estruturas 
eloquentes. O lobo temporal mesial é formado por : giro para-hipocam-
pal, hipocampo, amígdala, úncus, fímbria do hipocampo e giro dentea-
do13,14. Na literatura encontra-se o termo “Tronco Temporal” que, 
apesar de não ser anatômica ou fisiologicamente apropriado, apresen-
ta grande importância por constituir um trajeto para disseminação de 
tumores, infecções, descargas elétricas e acesso cirúrgico para a re-
gião mesial temporal. Martino e cols. definem o tronco temporal (TT) 
como uma ponte de substância branca e cinzenta entre lobo temporal 
e ínsula, gânglios da base e diencéfalo. Os limites do TT são amígdala 
(anteriormente), corpo geniculado lateral (posteriormente), sulco circu-
lar inferior da ínsula (superiormente) e teto do corno temporal do ven-
trículo lateral (inferiormente)15,16 . Os principais tratos de fibras no TT 
são fascículo uncinado (FU), fascículo occipitofrontal inferior (FOI) e 
alça de Meyer (AM)17,18. Como essas fibras localizam-se na porção 
mais anterior do TT estão mais sujeitas a lesões nas cirurgias de epi-
lepsia, apresentando maiores repercussões clínicas. 1.2.1 Fascículo 
Occipitofrontal Inferior (FOI) A anatomia do FOI é de grande complexi-
dade pelo fato de conectar o lobo frontal a estruturas dos lobos occipi-
tal, parietal e temporal. Martino e cols. sugerem que o FOI ocupe os 
dois terços posteriores do TT, separando as radiações auditivas e as 
fibras das cápsulas externa e extrema das radiações ópticas. As medi-
das obtidas colocam o FOI 10,9mm (8-15mm) posterior ao límen da ín-
sula no sulco circular inferior 36. O mesmo grupo sugere que o FOI 
seja um importante componente subcortical do sistema semântico e 
sua lesão pode levar a distúrbios graves de linguagem 37,38 . 1.2.2 
Fascículo Uncinado (FU) Em linhas gerais, o fascículo uncinado é um 
conjunto de fibras de associação que conectam o lobo frontal ao lobo 
temporal. As fibras do FU conectam a amígdala temporal e o uncus à 
região subcalosa, bem como os giros temporais da face lateral aos gi-
ros reto, orbitais medial e lateral e a pars orbitalis do giro frontal inferi-
or39. O istmo 
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ou segmento insular do FU se encontra no límen da ínsula e apresenta 
uma espessura e profundidade de 7 e 5 mm respectivamente40. Ture e 
cols descrevem o FU como fibras de associação que cursam pelo lí-
men da ínsula e conectam o córtex frontoorbital ao polo temporal41. 
Lesões no FU estão relacionadas a distúrbios de memória e alguns 
sintomas de esquizofrenia40. 1.2.3 Radiações Ópticas (RO) e Alça de 
Meyer (AM) As radiações ópticas, após saírem do corpo geniculado la-
teral, podem ser divididas em três grandes grupos: anterior, médio e 
posterior. O feixe anterior tem um trajeto inicialmente anterior no teto 
do corno temporal, realizando a seguir uma curva e assumindo uma 
direção posterior no teto e parede lateral do corno temporal e átrio do 
ventrículo lateral. Este feixe anterior é separado do ventrículo por uma 
camada de fibras do tapetum e epêndima. Este feixe de fibras anterio-
res das radiações ópticas é conhecido como alça de Meyer 42-44. Choi 
e cols. demonstraram que as radiações ópticas sempre atingem a ex-
tremidade anterior do corno temporal do ventrículo. Ainda, forneceram 
importantes medidas que permitem planejar um acesso mais seguro ao 
corno temporal sem lesão da AM. A borda anterior da AM se encontra a 
10,2 -15,5 mm do límen da ínsula e a 28,0-34,0 mm do polo tempo-
ral42. O déficit mais comum nas lesões da AM em cirurgias para epi-
lepsia é a quadrantonopsia homônima superior42-44. 1.3. Cirurgia para 
ELT refratária A epilepsia do lobo temporal, como descrita anteriormen-
te, pode ser refratária às drogas antiepilépticas, sendo a cirurgia (res-
secção das estruturas mesiais do LT) o tratamento de escolha para es-
ses pacientes. Em indivíduos com atrofia hipocampal unilateral, a ci-
rurgia pode proporcionar bom controle de crises em aproximadamente 
60- 80% dos casos19,20, bem como melhorar a qualidade de vi-
da21,22, promover a reabilitação psicossocial23- 26, propiciar uma me-
lhora cognitiva27 e reduzir a mortalidade28,29. Wiebe e cols. demons-
traram importante superioridade da cirurgia no controle de crises, bem 
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como baixa morbidade, melhora cognitiva e nenhum óbito no grupo ci-
rúrgico30. Com os avanços da microcirurgia e conhecimentos mais 
apurados da anatomia, fisiologia e patologia do lobo temporal, novas 
técnicas mais seletivas foram propostas. Diferentemente da lobectomia 
anterior (LA), proposta por Falconer, os acessos seletivos têm como 
principal proposta a preservação do neocórtex e tronco temporal. 
Mesmo sendo classificados como seletivas, muitas das abordagens 
propostas interrompem tratos de fibras brancas do tronco temporal, le-
sam o neocortex ou levam à grande retração Yasargil propôs um mo-
delo amidalohipocampectomia seletiva através da fissura sylviana 
(amidalohipocampectomia transylviana – AT), que consiste em incisão 
de início anterior no límen da ínsula e progressão até 1 a 1,5 cm poste-
rior, através do sulco circular inferior da ínsula e atingindo o corno tem-
poral do ventrículo lateral através do tronco temporal. O objetivo deste 
acesso é a total preservação das estruturas neocorticais do lobo 
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temporal 31,32. Contudo, apesar da preservação anatômica do neocor-
tex do lobo temporal, observamos intensa atrofia do polo temporal na 
análise em imagens de ressonância magnética pós operatórias33. A 
principal hipótese para esta atrofia pós operatória é a ocorrência de 
importante desconexão anatômica e funcional do lobo temporal por 
dano ao tronco temporal e ressecção da amígdala e hipocampo. 1.4. 
Análise por tensor de difusão (DTI) A técnica de DTI utiliza o princípio 
de difusão molecular que é caracterizado pelo movimento de transla-
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ção aleatória (movimento Browniano), resultante da energia térmica 
dessas moléculas45. Em tecidos vivos, a difusão é modulada pelas 
barreiras existentes, ficando orientada de acordo com a microarquitetu-
ra local. É o caso da substância branca cerebral na qual a difusão é di-
recional (anisotrópica) ao longo das fibras, pois as moléculas se mo-
vem mais facilmente de maneira paralela aos tratos e são muitas vezes 
impedidas de se movimentar perpendicularmente aos tratos46. A trac-
tografia se sustenta no pressuposto que a direção dominante do movi-
mento de água no eixo principal do tensor de difusão alinha-se com a 
orientação predominante das fibras em um voxel da imagem45. Dessa 
forma, a tractografia da fibra permite acompanhar o caminho percorrido 
pelos tratos neuronais, gerando um mapa anatômico in vivo, contendo 
mais informações do que imagens cromáticas46. A perda da difusão 
anisotrópica poder ser relacionada a anormalidades dentro da microes-
trutura tissular, oferecendo informações sobre sua integridade estrutu-
ral47,48. Diversos estudos em espécimes anatômicos com dissecções 
de fibras brancas, seguindo a técnica de Klingler, demonstraram que a 
utilização da técnica de DTI para a análise dos tratos de fibras brancas 
é válida e fidedigna com achados anatômicos prévios49-51. A DTI tem 
sido utilizada para estudar pacientes com epilepsia com os objetivos de 
avaliar os efeitos fisiopatológicos da epilepsia crônica, ou de sua pato-
logia subjacente sobre os tratos de substância branca, as alterações 
estruturais que são causadas por procedimentos cirúrgicos, e para 
prever os efeitos da cirurgia52-53 .1.5 Conectividade funcional A res-
sonância funcional de repouso (resting-state) é um método que avalia 
as interações de regiões cerebrais no momento em que o indivíduo 
não está realizando uma tarefa específica54. Durante o estágio de re-
pouso, há diferentes redes neuronais ativadas. A conectividade de re-
giões cerebrais específicas pode estar comprometida em diferentes pa-
tologias neurológicas, incluindo as epilepsias, o que pode ser detecta-
do em exames de RM de repouso55 . Para estudo da conectividade, 
áreas de interesse (“sementes”) serão definidas para a extração de sé-
rie temporal. Essas sementes serão definidas a partir de dois critérios: 
i) análise da conectividade de redes neuronais padrão; ii) análise de 
conectividade de regiões cerebrais específicas, variáveis para cada in-
divíduo, de acordo com características clínicas. A série temporal média 
dentro da área cerebral determinada será, então, 
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utilizada como referência para o cálculo da correlação da oscilação de 
sinal na substância cinzenta. Análise estatística de segundo nível será 
realizada para comparação dos mapas de conectividade de cada paci-
ente com grupo controle comparável para sexo e idade. As análises de 
conectividade funcional serão utilizadas com 2 objetivos: i) definir índi-
ces de lateralidade da zona epileptogênica de acordo com a compara-
ção de padrões de conectividade de regiões específicas entre cada 
hemisfério; ii) definir se alteração de conectividade de redes neuronais 
específicas em exames pré-operatórios está associada a prognóstico 
de controle de crises após tratamento cirúrgico. Hipótese: . A AHT é 
amplamente utilizada em centros especializados em cirurgia de epilep-
sia e tem como premissa, preservar o neocórtex temporal acarretando 
em uma maior preservação funcional do lobo temporal. Contudo, em 
avaliações prévias realizadas no LNI pôde se observar alta freqüência 
de atrofia do lobo temporal remanescente. Assim, uma avaliação pós 
operatória do lobo temporal submetido a cirurgia é de fundamental im-
portância para a confirmação dos achados prévio de atrofia e princi-
palmente uma avaliação estrutural e funcional do lobo temporal por RM 
de 3T, campimetrias visuais e avaliação neuropsicológica, que definam 
se este acesso é realmente seletivo ou não. 
1.2  
1.3 Metodologia Proposta: 4.1 População de Estudo:O Laboratório de 
Neuroimagem (LNI) do HC-Unicamp possui um banco de dados com 
as imagens pós-operatórias dos pacientes submetidos à cirurgia para 
ELT, sendo que todos os pacientes possuem seus dados arquivados 
em nosso banco de dados, ou seus responsáveis assinaram um termo 
de consentimento livre e esclarecido, aprovado pelo Comitê de Ética 
da UNICAMP. O estudo será feito a partir da análise dos dados desses 
pacientes. Serão incluídos no estudo pacientes adultos, com diagnósti-
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co clínico e eletroencefalográfico de ELTM e submetidos a tratamento 
cirúrgico pela técnica da amigdalohipocampectomia transsylviana du-
rante o período de 2002 a 2009. Em cada um deles foi realizada RM de 
3T com mínimo de três meses de pós operatório, conforme protocolo já 
estabelecido para cirurgia de epilepsia, que inclui RM com aquisição de 
imagens de cortes finos em 3D e aquisição de sequência DTI, entre 
outras aquisições. O grupo controle será composto por imagens, tam-
bém armazenadas no banco de dados do LNI, de indivíduos adultos 
portadores de epilepsia do lobo temporal refratária ainda não submeti-
dos a cirurgia, pareados quanto à idade e sexo. 
1.4 4.2 Aspectos éticos:Todos os participantes convidados a participar 
serão instruídos sobre o estudo. Será solicitada assinatura de termo de 
consentimento livre e esclarecido, após aprovação 
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do mesmo pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Unicamp. Aos partici-
pantes, será solicitado acesso aos dados clínicos e de exames com-
plementares atuais e pregressos. Caso os participantes sejam convi-
dados a realizar exames de neuroimagem com a finalidade exclusiva 
de uso para pesquisa, será solicitado a assinatura de termo de consen-
timento livre e esclarecido específico, após aprovação do mesmo pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa da Unicamp.4.5 Definição do prognóstico 
cirúrgico:O prognóstico cirúrgico será determinado de acordo com a 
Escala de Engel (Engel et al., 1993). Engel I será considerado como 
bom prognóstico cirúrgico. Será observado o controle de crises a partir 
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de 12 meses de pós-operatório e anualmente até a data de seguimento 
final.4.6 Coleta de dados demográficos:Dados de história pregressa e 
dados clínicos atuais serão investigados através de questionário estru-
turado, a ser administrado aos responsáveis, quando apropriado, ou 
por coleta de dados em prontuários clínicos. Serão coletados dados re-
lacionados a antecedentes pré e peri-natais; idade e circunstâncias da 
primeira crise epiléptica; semiologia da crise inicial e evolução da se-
miologia das crises com o passar dos anos; idade de início da droga 
anti- epiléptica (DAE) e DAEs utilizadas; evolução das crises, incluindo 
resposta às diferentes DAEs e período máximo de controle de crises; 
história de estado de mal epiléptico ou internações hospitalares relaci-
onadas à epilepsia; outros antecedentes patológicos; antecedentes 
familiares. 4.7.2 RM funcional A RM funcional vale-se da capacidade 
paramagética das moléculas de desoxihemoglobina para criar o cha-
mado contraste BOLD (nível dependente de oxigénio no sangue - Blo-
od Oxygen Level Dependent) relacionado ao aumento do consumo de 
oxigênio durante a atividade neuronal. Imagens de RM funcional serão 
obtidas juntamente com o protocolo de RM estrutural (para análise de 
resting-state e conectividade funcional), ou em protocolo específico no 
caso do uso combinado de EEG e RM funcional. Para a análise de res-
ting-state e conectividade funcional serão utilizadas imagens eco-pla-
nares, com duração de 6 minutos (voxel= 3x3x3mm3, 40 faias, FOV= 
240x240x120 mm3, TE= 30 ms, TR= 2s, flip angle = 90o, 180 dinâmi-
cos). Para co -registro e comparação com imagem estrutural, será utili-
zada imagem volumétrica, ponderada em T1 (voxels isotrópicos de 
1mm de espessura; flip angle, 8°; TR, 7.1; TE, 3,2; matriz, 240x240; e 
FOV, 240x240). Durante esta aquisição, os pacientes serão instruídos 
a permanecerem acordados, com os olhos fechados, sem se envolve-
rem em um pensamento específico. 
Critério de Inclusão: Epilepsia de lobo temporal mesial documentada - 
Investigação pré-operatória padrão para cirurgia de epilepsia completa. 
- Idade 18 anos. - Ter sido submetido a ressecção das estruturas mesi-
ais do lobo temporal por meio da amigdalohipocampectomia seletiva 
transylviana. - Realização de ressonância magnética de 3 Tesla pós 
operatória em período superior 
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a três meses da cirurgia. - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
(TCLE). 
Critério de Exclusão: Pacientes submetidos à reoperação. - Pacientes 
com investigação incompleta. - Pacientes que se recusarem a partici-
par do estudo. - Pacientes submetidos a outra técnica cirúrgica diferen-
te da AT. - Pacientes com idade < 18 anos. 
Objetivo da Pesquisa: 
Objetivo Primário: Definir as consequências pós operatórias ao lobo 
temporal, do ponto de vista anatômico e funcional, e assim definir se o 
acesso é realmente seletivo como inicialmente proposto 
Objetivo Secundário: Avaliar, por meio de DTI, a integridade e viabili-
dade do fascículo occipito frontal inferior, do fascículo uncinado e das 
radiações ópticas após o tratamento de ELTM por amigdalohipocam-
pectomia seletiva. Avaliar a conectividade funcional do neocórtex lobo 
temporal após o tratamento de ELTM por amigdalohipocampectomia 
seletiva. Avaliar déficits visuais através de campimetria visual e corre-
lacionar com os achados de DTI das radiações ópticas. Avaliação neu-
ropsicológica pós operatória e correlação com os achados de DTI dos 
tratos de fibras brancas do tronco temporal 
Avaliação dos Riscos e Benefícios: 
Riscos: Segundo informações do pesquisador, nao existe risco 
Benefícios: Segundo informações do pesquisador , a melhora de técni-
cas cirúrgicas para epilepsia do lobo temporal com a preservação de 
neocórtex 
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Comentários e Considerações sobre a Pesquisa: 
“Este projeto se refere ao Projeto de Pesquisa intitulado " Avaliação es-
trutural do lobo temporal após amigdalohipocampectomia seletiva 
transsilviana ", cujo Pesquisador responsável é o Dr Leonardo Abdala 
Giacomini, Neurocirurgião Pós graduando da Faculdade de Ciências 
Médicas da Universidade Estadual de Campinas, tendo como orienta-
dor Prof. Dr Prof. Dr. Enrico Ghizoni, Doutor do Departamento de Neu-
rologia da UNICAMP da Faculdade de Ciências Médicas da 
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Universidade Estadual de Campinas e como coorientador o Prof. Dr. 
Andrei Fernandes Joaquim, Doutor do Departamento de Neurologia da 
UNICAMP. A Instituição Proponente é o Hospital de Clínicas da UNI-
CAMP. Segundo as Informações Básicas do Projeto, a pesquisa tem 
orçamento estimado em R$ 1000,00 com financiamento próprio e o 
cronograma está assim apresentado: Avaliação das imagens de tracto-
grafia e conectividade funcional de 01/04/2019 a 01/10/2019 , elabora-
ção do manuscrito de 01/06/2020 a 30/09/2020, 
Análise dos dados obtidos de 03/03/2020 a 01/06/2020, Coleta e tabu-
lação dos dados de 01/10/2019 a 02/03/2020, Revisão do banco de 
dados e inclusão dos  
pacientes de 01/01/2019 a 01/04/2019, Levantamento bibliográfico de 
17/09/2018 a 17/12/2018. Tem como objetivo definir as consequências 
pós operatórias ao lobo temporal, do ponto de vista anatômico e funci-
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onal, e assim definir se o acesso é realmente seletivo como inicialmen-
te proposto 
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória: 
1 - Folha de Rosto Para Pesquisa Envolvendo Seres Humanos: Foi 
apresentado o documento " Avaliação estrutural do lobo temporal após 
amigdalohipocampectomia seletiva transsilviana .pdf" devidamente 
preenchido, datado e assinado. 
2 - Projeto de Pesquisa: Foram analisados os documentos " projeto de 
pesquisa , Avaliação estrutural do lobo temporal após amigdalohipo-
campectomia seletiva transsilviana.pdf" - Adequado 
3 3-"PB_INFORMAÇÕES_BÁSICAS_DO_PROJETO_ Avaliação estru-
tural do lobo temporal após amigdalohipocampectomia seletiva trans-
silviana .pdf". Adequado 
4 - Orçamento financeiro e fontes de financiamento: Informações sobre 
orçamento financeiro incluídas no documento "PB_INFORMAÇÕES_-
BÁSICAS_DO_PROJETO Avaliação estrutural do lobo temporal após 
amigdalohipocampectomia seletiva transsilviana.pdf". Adequado. 
5 - Cronograma: Informações sobre o cronograma incluída no docu-
mento " "PB_INFORMAÇÕES_BÁSICAS_DO_PROJETO_ Avaliação 
estrutural do lobo temporal após amigdalohipocampectomia seletiva 
transsilviana.pdf" . adequado 
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6 - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido: Foi solicitado dispen-
sa do TCLE – adequado 7 Relatório final referente ao protocolo de 
pesquisa 776/2009- adequado 
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações: 
Inadequações respondidas e adequadas 
Considerações Finais a critério do CEP: 
- O participante da pesquisa deve receber uma via do Termo de Con-
sentimento Livre e Esclarecido, na íntegra, por ele assinado (quando 
aplicável). 
- O participante da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar 
ou de retirar seu consentimento em qualquer fase da pesquisa, sem 
penalização alguma e sem prejuízo ao seu cuidado (quando aplicável). 
- O pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no 
protocolo aprovado. Se o pesquisador considerar a descontinuação do 
estudo, esta deve ser justificada e somente ser realizada após análise 
das razões da descontinuidade pelo CEP que o aprovou. O pesquisa-
dor deve aguardar o parecer do CEP quanto à descontinuação, exceto 
quando perceber risco ou dano não previsto ao participante ou quando 
constatar a superioridade de uma estratégia diagnóstica ou terapêutica 
oferecida a um dos grupos da pesquisa, isto é, somente em caso de 
necessidade de ação imediata com intuito de proteger os participantes. 
- O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos re-
levantes que alterem o curso normal do estudo. É papel do pesquisa-
dor assegurar medidas imediatas adequadas frente a evento adverso 
grave ocorrido (mesmo que tenha sido em outro centro) e enviar notifi-
cação ao CEP e à Agência Nacional de Vigilância Sanitária – ANVISA – 
junto com seu posicionamento. 
- Eventuais modificações ou emendas ao protocolo devem ser apre-
sentadas ao CEP de forma clara e sucinta, identificando a parte do pro-
tocolo a ser modificada e suas justificativas e aguardando a aprovação 
do CEP para continuidade da pesquisa. Em caso de projetos do Grupo 
I ou II apresentados anteriormente à ANVISA, o pesquisador ou patro-
cinador deve enviá-las também à mesma, junto com o parecer aprova-
tório do CEP, para serem juntadas ao protocolo inicial. 
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- Relatórios parciais e final devem ser apresentados ao CEP, inicial-
mente seis meses após a data deste parecer de aprovação e ao térmi-
no do estudo. 
-Lembramos que segundo a Resolução 466/2012 , item XI.2 letra e, 
“cabe ao pesquisador apresentar dados solicitados pelo CEP ou pela 
CONEP a qualquer momento”. 
-O pesquisador deve manter os dados da pesquisa em arquivo, físico 
ou digital, sob sua guarda e responsabilidade, por um período de 5 
anos após o término da pesquisa. 
Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo rela-
cionados: 
Tipo 
Documento Arquivo
Postage
m Autor
Situa
ção
Informações 
Básicas do 
Projeto
PB_INFORMAÇÕES_BÁ
SICAS_DO_P 
ROJETO_661830.pdf
17/09/20
18 
15:29:28
Aceit
o
TCLE / 
Termos de 
Assentiment
o / 
Justificativa 
de Ausência
RELATORIOENRICO.pdf
17/09/20
18 
15:28:58
Leonardo 
Abdala 
Giacomini
Aceit
o
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Situação do Parecer: 
Aprovado 
Necessita Apreciação da CONEP: 
Não 
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Parecer 
Anterior respostasaocep2.pdf
17/09/20
18 
15:28:27
Leonardo 
Abdala 
Giacomini
Aceit
o
Projeto 
Detalhado / 
Brochura 
Investigador
projetodocfinal2.pdf
20/08/20
18 
14:28:18
Leonardo 
Abdala 
Giacomini
Aceit
o
Parecer 
Anterior respostasaocep.pdf
20/08/20
18 
14:27:25
Leonardo 
Abdala 
Giacomini
Aceit
o
Declaração 
de 
Pesquisador
es
docunicampleo.pdf
14/05/20
18 
15:55:23
Leonardo 
Abdala 
Giacomini
Aceit
o
Folha de 
Rosto folhaderostofinal.pdf
14/05/20
18 
15:38:01
Leonardo 
Abdala 
Giacomini
Aceit
o
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CAMPINAS, 21 de Setembro de 2018 
Assinado por: 
Renata Maria dos Santos Celeghini (Coordenador(a)) 
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